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Presentamos una serie de tres casos de Síndrome de Parsonage-Tur-
ner valorados a lo largo de los dos últimos años. Todos los pacientes 
se presentaron por primera vez como un dolor de hombro irradiado 
a trapecio y la parte proximal del brazo asociado a disminución de la 
sensibilidad de la extremidad afectada. En todos se observó el signo 
de la escápula alada. Incluimos una revisión de la literatura y propo-
nemos un algoritmo simplificado de diagnóstico de este síndrome.
Abstract
We present a series of three cases of Parsonage-Turner disease pre-
sented over the last two years. All patients presented by the first time 
a unilateral acute shoulder girdle pain radiated to the trapezius ridge 
and upper arm associated to weakness and sensitive impairment of 
the affected limb. All of them presented the scapular winging sign. 
We have performed a review of literature and proposed a simplified 
algorithm to consider the diagnosis of this syndrome.
Introducción
La primera descripción de un síndrome caracterizado por dolor de 
hombro agudo no dependiente de los movimientos asociado con dis-
tintos grados de debilidad y alteraciones de la sensibilidad de la ex-
tremidad comprometida, se hizo en 1897 [1-3]. En 1948, se acuñó el 
término de síndrome de Parsonage-Turner (SPT) a este cuadro clínico 
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Presentamos tres casos consecutivos de SPT valo-
rados entre 2011 y 2014 en tres instituciones dis-
tintas. Las presentaciones clínicas se describen se-
paradamente. En la tabla 1 se resume la evolución 
de los casos.
Casos clínicos
Caso 1. Un varón de 40 años se presentó en ur-
gencias con una historia de 7 días de evolución ca-
racterizada por dolor agudo de hombro con patrón 
intermitente. El dolor se había incrementado en los 
últimos 3 días y se había asociado a debilidad proxi-
mal del miembro superior un día antes de consultar 
por urgencias. Al examen físico se observó que el 
dolor era independiente a los movimientos activos 
o pasivos. Pese a que se había registrado una lige-
ra debilidad de los músculos flexores del brazo, el 
paciente fue dado de alta con tratamiento antiin-
flamatorio y dos días después volvió a urgencias. 
En esta nueva ocasión el paciente presentaba debi-
lidad en músculos extensores y flexores del hombro 
y el dolor era constante. El dolor se irradiaba al tra-
pecio y al brazo y el signo de la escápula alada era 
positivo. Una tomografía computarizada (TC) de 
columna cervical fue realizada e informada como 
normal. Se solicitó una ecografía musculoesquelé-
tica del hombro que fue informada como normal, 
y finalmente una resonancia magnética nuclear 
(RMN) excluyó compromiso radicular cervical. Tras 
un interrogatorio profundo, el paciente reconoció 
haber sufrido una infección viral de vías respirato-
rias altas dos semanas antes.
Caso 2. Una mujer de 45 años desarrolló una 
historia de 2 semanas de evolución de dolor de 
hombro tras un traumatismo sobre el tercio in-
ferior del brazo izquierdo. De acuerdo con ella, 
la intensidad del traumatismo no justificaba el 
dolor actual que, por otro lado, describía como 
permanente pero especialmente intenso en las 
noches. En la exploración física se observaba dis-
creta debilidad muscu lar en territorio supraesca-
pular y el signo de la escápula alada positivo. Los 
movimientos pasivos del hombro no desencade-
naban dolor. Se solicitó un estudio ecográfico del 
hombro que fue informada como normal. Previa-
mente, dos meses antes del episodio, el paciente 
fue sometido a un estudio cervical por RM de-
bido a dolor esporádico en el cuello. Este estu-







1 Tramadol 150mg/d; 
Celecoxib 200mg/d; 
Gabapentina 600mg/d.
TENS Resolución completa 
después de 12 semanas.
Se inició TENS 4 semanas después  
del diagnóstico.
2 Oxicodona/Naloxona 40/20 
mg/d; Naproxeno 500 mg/




después de 16 meses.
Los ejercicios se iniciaron dos meses 
después del diagnóstico.
3 Prednisona 15mg/d; 




El dolor desapareció 
a los 6 meses. Se 
recuperó el 80% de 
la fuerza muscular 
después de un año.
Se aplicó una escalada descendente de 
prednisona después de dos meses de 
tratamiento, hasta 5 mg/d. Los ejercicios 
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dio no mostró radiculopatía alguna. Una semana 
después del inicio de los síntomas un EMG reveló 
alteraciones parcheadas de la conducción a nivel 
del nervio supraescapular.
Caso 3. Un varón de 22 años se presentó en el 
SU debido a parálisis del miembro superior derecho 
asociado con dolor disruptivo de gran intensidad. 
Su padre había presentado un cuadro similar a los 
25 años de edad que resolvió de forma espontá-
nea. El paciente había sido vacunado contra el té-
tanos diez días antes del inicio de los síntomas en 
el hombro izquierdo. Inicialmente el paciente des-
cribió dolor difuso alrededor del hombro y brazo. 
La parálisis se inició el mismo día de la visita a ur-
gencias. Al examen físico presentaba debilidad 1/5 
proximal y 2/5 distal y el signo de la escápula alada 
era evidente. La radiografía y ecografía de hombro 
fueron normales. Un EMG realizado al día siguiente 
demostró compromiso de todo el plexo braquial. 
Durante el ingreso se realizó una RM de columna 
cervical que excluyó compromiso compresivo de las 
raíces nerviosas.
Discusión
El SPT es una condición rara caracterizada por el 
desarrollo de dolor intenso, constante o esporádi-
co a nivel del hombro (habitualmente unilateral), 
irradiado al trapecio, al tercio superior y medio del 
brazo y eventualmente a todo el miembro superior 
[3-5]. El dolor se asocia casi siempre a distintos gra-
dos de debilidad regional que pueden comprome-
ter músculos extensores, flexores, rotadores o in-
cluso todos los grupos musculares del hombro y del 
brazo y habitualmente se describe como constante 
aunque los pacientes suelen percibirlo con mayor 
intensidad por las mañanas al despertar [3,4,6]. La 
duración de los síntomas es variable, habiéndose 
descrito casos de 2 semanas a varios meses de du-
ración [4,7-9]. En el examen físico, es crucial de-
mostrar integridad del manguito rotador mediante 
la exploración pasiva y activa. El signo de la escápu-
la alada (separación del borde escapular interno 
mientras el paciente en bipedestación se inclina 
apoyando los brazos contra una superficie vertical) 
es muy específico de la alteración de la conducción 
del nervio supraescapular [4,11]. Es frecuente que 
los pacientes presenten parestesias a nivel del ter-
cio medio y distal del brazo. En la mayoría de los 
casos la afectación del SPT es unilateral sin embar-
go se han reportado casos de afectación clínica-
mente unilateral con hallazgos electromiográficos 
bilaterales [11].
La etiología del SPT no es completamente conocida 
sin embargo se han identificado factores de riesgo y 
eventos desencadenantes hasta en un 80% de los 
pacientes [11]. Entre los eventos mayormente des-
critos en los reportes de casos se encuentran la ciru-
gía cervical [12,13], infecciones virales [12], trauma-
tismo reciente o pasado, inmunizaciones (tétanos, 
rubéola, pertussis, difteria, gripe aviar) [12,14], des-
ensibilizaciones alérgicas [15], ejercicio extenuante y 
administración de contrastes radiológicos [11]. Pro-
cesos reumatológicos autoinmunes como enferme-
dades del tejido conectivo, lupus eritematoso difuso, 
arteritis de células gigantes, poliarteritis nudosa tam-
bién se asocian con SPT [16-18]. Esta asociación y la 
relación con infecciones virales así como otras condi-
ciones relacionadas con procesos inmunes sugieren 
que el SPT podría estar producido por una alteración 
vasculítica transitoria autoinmune no bien conocida 
a fecha de hoy [12].
La incidencia de SPT es de alrededor de 1.6 casos 
por cada 100 000 pacientes/año [3,11,12]. Debi-
do a su difícil diagnóstico esta cifra podría estar 
infraestimada. Muchos casos son diagnosticados 
erróneamente de tendinosis del manguito rotador 
o patología compresiva de raíces nerviosas cervica-
les, y se tratan con antiinflamatorios no esteroideos 
(AINEs) u opioides [3,8,11,13]. 
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Propuesta de algoritmo diagnóstico  
(Fig. 1)
Un cuadro clínico compatible con SPT puede ser la 
forma de presentación de varios procesos compre-
sivos de las raíces nerviosas que constituyen el ple-
xo braquial sin embargo, por definición la demos-
tración de estos procesos excluyen el diagnóstico.
La mayor proporción de patologías del manguito 
rotador se presentan como dolor agudo o subagu-
do de dolor de hombro con un patrón mecánico 
bien descrito por los pacientes. Una exploración 
física en la que se demuestre tendinopatía del 
hombro excluye el diagnóstico. Un problema diag-
nóstico mayor surge cuando la debilidad y el do-
lor aparecen de forma simultánea. Puede ser difícil 
valorar un dolor de hombro no relacionado a los 
movimientos si el paciente tiene compromiso de la 
fuerza. Debido a ello, es útil realizar una ecografía 
musculoesquelética del hombro. Un dolor de hom-
bro cuya intensidad y limitación funcional no pue-
de ser explicada por los hallazgos ecográficos es un 
buen candidato para el diagnóstico de SPT.
La segunda consideración que debe hacerse en es-
tos pacientes es el de la posibilidad de compresión 
de una raíz nerviosa. La distrofia muscular no es una 
forma común de presentación del SPT. Esto se pue-
de utilizar con el propósito de descartar las radicu-
Figura 1. Propuesta de algoritmo diagnóstico para el diagnóstico de SPT.
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lopatías, especialmente en pacientes con procesos 
compresivos cervicales conocidos. En ausencia de 
distrofia muscular es importante constatar el buen 
estado de las raíces nerviosas cervicales por medio 
de las maniobras de elongación de plexos y verifi-
cando el estado de los reflejos osteotendinosos. Si 
bien en el SPT la sintomatología no se corresponde 
con la semiología de la compresión radicular, las 
maniobras de elongación de plexos pueden des-
encadenar el dolor. En estos casos, la presentación 
irruptiva del dolor de hombro es la clave para el 
diagnóstico diferencial. 
El diagnóstico de SPT no requiere la demostración 
de un EMG anormal. De hecho, durante los pri-
meros días del inicio de los síntomas el EMG pue-
de ser normal o inespecífico [11]. La presencia de 
debilidad es un buen predictor de anormalidades 
electromiográficas a partir de la segunda o tercera 
semana desde establecida la sospecha de SPT. El 
patrón electromiográfico es casi siempre de dener-
vación pero su presentación es parcheada [19,20]. 
Debido a ello es extremadamente importante que 
la solicitud del estudio electromiográfico indique la 
sospecha de este síndrome.
El SPT tiene un buen pronóstico en términos ge-
nerales. En las primeras semanas, se puede con-
seguir alivio del dolor con AINEs, opioides me-
nores, dosis bajas de esteroides o drogas neu-
rolépticas [5,11,21-23]. La estimulación nervio-
sa eléctrica transcutánea (TENS, por sus siglas 
en inglés) ha sido probada exitosamente como 
tratamiento adyuvante en esta fase [11]. En si-
tuaciones en las que existe debilidad muscular 
al tiempo que alteraciones de la sensibilidad, 
el tratamiento farmacológico debe asociarse a 
otras medidas: El uso de TENS puede ser útil 
para restaurar la fuerza una vez resuelto el dolor 
y los ejercicios de estiramiento deben indicarse 
de acuerdo al nivel de debilidad muscular y a la 
condición física basal de paciente. En pacientes 
con denervación completa, los ejercicios deben 
ser diferidos y progresivamente incluidos en la 
rutina fisioterápica. 
No existen recomendaciones generales sobre el 
uso de AINEs en el manejo del SPT. El uso de pred-
nisona parece disminuir el tiempo hasta la recu-
peración pero las dosis o la escalada descendente 
no se han identificado claramente [24]. Por otro 
lado, el uso de drogas antivirales debe conside-
rarse cuando se sospecha de infecciones virales 
como agentes causales, especialmente cuando 
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